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Com o objetivo de identificar e quantificar a presença de 
Isquemia Miocárdica Silenciosa (IMS) em grupo selecionado na po-
pulação, foram estudados, prospectivamente, sessenta motoristas 
de táxi, intencionalmente escolhidos pela implicação comunitária 
da profissão e pelos fatores de risco a que estão expostos. Eram 
todos do sexo masculino, de cor branca, com idades extremas de 39 
e 54 anos, média etária de 46 + 4 anos. 
Realizaram-se em todos os pacientes exame clínico, exames 
de laboratório, e1etrocardiograma, teste ergométrico, e monitori-
zação eletrocardiográfica contínua de 24 horas (Holter ST) para 
análise do segmento ST. Naqueles em que pelo teste ergométrico ou 
no Holter 24 hs. identificava-se resposta isquêmica, realizava-se 
estudo c i neangiocoronari ográf i co. 
Com relação ao e1etrocardiograma, 53,32% dos traçados fo-
ram normais. Em 26,67% observou-se alteração da repolarização 
ventricular, extrassistoles ventriculares em 1,67%, transtornos 
da condução em 10,00% e isquemia subepicárdica em 1,67%. 
Quanto ao teste ergométrico, 15,00% dos casos foram consi-
derados positivos, sendo 8,33% limítrofes. 
Ao Holter-ST observou-se somente 1 caso positivo, perfa-
zendo 1,67% do total. 
No estudo cineangiocoronariográfico realizado em nove in-
divíduos verificou-se hipocontrati1idade miocárdica em 77,78% dos 
casos e 22,22% apresentavam algum grau de lesão coronária. 
Todos os indivíduos selecionados foram estudadas através 
de exames bioquímicos, no Laboratório Central do Hospital de Clí-
nicas da Universidade Federal do Paraná, quanto ao teor sangUineo 
de colesterol total, HDL-colestero1, LDL-colesterol, triglicerí-
deos, glicose, ácido úrico e creatinina. Anormalidades foram 
constatadas no perfil lipídico e nos níveis de ácido úrico, apre-
sentando os seguintes resultados: hipercolesterolemia em 30,5%, 
hipertrigliceridemia em 10,1%, e a associação dos dois em 20,33% 
dos casos estudados. Obtivemos hiperuricernia em 13,55%. 
Concluiu-se que a prevalência de isquemia miocárdica si-
lenciosa é baixa em indivíduos assintomáticos. 
Os exames bioquímicos apresentam-se anormais em parcela 
significativa de indivíduos assintomáticos. 
Não observou-we® correlação entre os achados do eletrocar-
diograma e os demais métodos complementares. 
0 teste ergométrico mostrou-se capaz de detectar doença 
coronária severa insuspeitada e disfunções miocárdicas. 
A monitorização eletrocardiográfica contínua revelou-se de 
pouca valia nesta amostra específica. 
0 diagnóstico de doença coronária foi estabelecido pela 
realização da cineangiocoronariografia. 
Destaca-se a importância do Teorema de Bayes, ao demons-
trar que a possibilidade de um teste positivo traduzir doença ar-
terial coronária varia com a probabi 1 idade pré-teste da existên-




A cardiopatia isquêmica vem apresentando importância rele-
vante na sociedade contemporânea -face ao caráter epidêmico da 
afecção12'*'' 31 Morte cardíaca súbita constituí-se sua apresenta-
ção inicial em cerca de 20% dos casos • aumentando a 
transcendência de seu estudo. 
Quando se estabelece o quadro de doença isquêmica crônica, 
a angina de peito, na descrição clássica de HEBERDEN, permanece 
sendo a expressão clínica mais importante do comprometimento ate-
rosclerótico coronário . Contudo, o assunto veio gerando inte-
resse progressivo através dos anos, e a angina estável deixou de 
se apresentar como caracterí sti ca única da doença coronária 
Em 1910, foi feito o reconhecimento clínico do infarto do 
miocárdio, através da descrição de OBRAZTSOV e STRAZHESKO, da 
União Soviética, relacionando-o à oclusão da artéria coronária, 
como informa MULLER ^ . 
Com a identificação do infarto do miocárdio, da angina 
instável, angina estável, angina noturna, e da angina variante de 
PRINZMETAL, revelou-se a dimensão real da doença coronária 19 • 
1«>3 
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Admite-se há tempo que isquemia miocárdica resulta de um 
balanço inadequado entre o suprimento e a demanda de oxigênio. 
Sua causa mais comum, seria uma placa ateromatosa -fazendo obstru-
ção das artérias coronárias &pi cárdi cas • Segue-se daí uma 
seqüência de eventos -f i si opatol ógi cos, que vão culminar com a 
sensação subjetiva de isquemia, configurando a angina de peito 
Com a evolução da Cardiologia, tanto nos aspectos prope-
dêuticos, como nos métodos diagnósticos complementares, através 
da eletrocardiografia, fonomecanocardiografia, teste ergométrico, 
eletrocardiografia dinâmica pelo método Holter e cineangiocorona-
riografia, alcançou-se expressivo avanço no conhecimento desta 
patologia. 
Assim, como descrevem MAIA e col. e B, Augustus Désiré Wal-
ler, em 1887, com o eletrômetro capilar de Lippman, registrou as 
variações de potencial geradas pelo coração na superfície do cot— 
po, obtendo o primeiro eletrocardiograma Porém, segundo 
os mesmos autores a Eletrocardiografia como tal, apresentou efe-
tivo avanço quando Willem Einthoven, professor de Fisiologia da 
Universidade de Leiden, aperfeiçoou em 1903, o galvanômetro de 
corda e iniciou o estudo das aplicações clínicas do eletrocardio-
grama . 
Atualmente entrou esse método na rotina de exames como 
parte da avaliação de saúde, mas freqüentemente observam-se alte-
rações inespecíficas do segmento ST e da onda T ^ . E somente al-
gumas vezes dependem de causas conhecidas como o "padrão juve-
nil", drogas, alterações eletrolíticas, lesões intracranianas, 
hiperventi lação ou ingestão recente de alimentos . Estima-se 
que anormalidades da onda T podem ser encontradas em 0,5% a 4,2% 
da população normal • . 
Em 1950, WOOD e col . i:a<a realizaram o teste ergométrico em 
100 casos de angina do peito, com eletrocardiogramas normais, 
comparando-os com 100 indivíduos controle. Registraram depressão 
do segmento ST em cerca de 88% dos pacientes, com a decorrente 
conclusão: "é óbvia a inferência de que é possível detectar angi-
na pelo teste de es-forço". 
HOLTER , em 1961, realizando estudos com monitorização 
eletrocardiográ-f ica continua, observou em um paciente anginoso 
crônico alterações isquêmicas do segmento ST, sem mani-f estação 
clínica durante o registro, sendo este o primeiro relato desta 
si tuação. 
A importância da monitorização eletrocardiográ-f i ca contí-
nua foi evidenciada no trabalho de SHANG e PEPINE , em 1977, 
ao reconhecer a depressão do segmento ST em 20 pacientes portado-
res de doença coronária. Os autores demonstraram que os episódios 
de isquemia miocárdica silenciosa são muito mais freqüentes que 
os associados à angina, representando cerca de 75% contra 25%, 
respect i vãmente. 
Com os estudos de Claude Bernard , segundo ANDRE COUR-
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NAND3S> i ni c i aram-se os procedimentos invasivos para o diagnóstico 
da doença coronária. Realizou aquele pesquisador o cateterismo 
dos ventrículos direito e esquerdo, de um cavalo por meio de 
abordagem retrógrada através da veia jugular e artéria carótida. 
Procedimentos progressivamente mais so-f isti cados segui-
ram-se no decorrer dos anos e em 1959 SONES asj desenvolveu a ai— 
teriogra-fia coronária seletiva. 
Todos os métodos complementares descritos vão propiciar o 
diagnóstico da isquemia miocárdica sintomática ou assintomática. 
Segundo PETER F. COHN conceitua-se isquemia miocárdica 
silenciosa como a apresentação de um paciente desenvolvendo is-
quemia transitória documentada objetivamente (por exemplo por um 
teste ergométrico), mas na ausência de dor ou de algum equivalen-
te anginoso. 
A isquemia miocárdica é causada por diminuição da o-ferta 
de oxigênio (isquemia primária), por aumento do consumo (isquemia 
secundária), ou por combinação de ambos ( isquemia mista) s<a. 
Classi -f i cam-se os portadores de Isquemia Miocárdica Silen-
ciosa em 3 tipos.distintos B 7 : 
Tipo 1 - pacientes assintomáticos e que não revelam histó-
ria de in-farto do miocárdio ou angina; 
Tipo 2 - pacientes assi ntomát i cos, mas que tiveram in-farto 
do miocárdio prévio; 
Tipo 3 - pacientes que apresentam angina do peito, mas 
também com episódios de isquemia silenciosa. 
•s mecanismo da dor isquêmica cardíaca permanecem incer-
tos''1- e sugerem-se 3 argumentos 3C? para a ausência de dor, a 
saber: 
- as vias nociceptivas do coração podem estar destruídas 
por infarto do miocárdio, por doença coronária difusa ou polineu-
ropatia; 
- pacientes com isquemia miocárdica não alcançam a inten-
sidade de isquemia suficiente para desencadear a dor ; 
- pacientes assintomáticos podem exibir uma hipossensibi-
1 idade para a dor em geral. 
0 aparecimento de isquemia miocárdica é associado com 
eventos típicos, seguindo uma seqüência temporal Assim, a 
perfusão inadequada resulta na conversão do metabolismo aeróbico 
para anaeróbico, com diminuição da contração miocárdica e altera-
ções eletrofisiológicas. Nessas condições, dor toráxica anginosa 
pode ocorrer. Sua localização é habitualmente retroesterna1, pre-
cordial ou perimamilar, irradiando-se normalmente para o membro 
superior esquerdo e região cervical, podendo-se ter o equivalente 
doloroso (e não dor), como formigamento, perda de força, etc.; 
apresenta um caráter opressivo ou constritivo, sendo sua intensi-
dade variável de acordo com a sensibilidade individual. Ocorrendo 
então a isquemia miocárdica, observaremos a liberação de histami-
na, ácido lático, potássio e 5-hidroxitriptamina que atuam dire-
tamente sobre as terminações sensitivas causando dor. Também te-
remos a ativação do calicreinogênio, calicreína, com posterior 
ativação das bradicininas, que são substâncias vasoneuroativas. 
Atuam elas não apenas nas terminações nervosas, como também nos 
vasos, levando à sensação dolorosa. 
A isquemia miocárdica pode ser detectada por vários méto-
dos, sendo importantes os que registrem alterações eletrocardio-
gráficas caracterizadas por desvios do segmento ST, como o teste 
ergométrico e o Holter ST. " • . 
Devemos ressaltar aqui que os testes usados não têm sensi-
bilidade e especi-f i ci dade de 100% ÍIS. Analisamos sempre o teorema 
de Bayes, segundo o qual a probabi1 idade de um teste ser positivo 
varia com a probabilidade pré-teste de que exista doença coroná-
p j li . í. cã . i. í.a. 
Os infradesnivelamentos•do segmento ST -foram as primeiras 
alterações relacionadas à isquemia do miocárdio e continuam sendo 
um dos parâmetros correlacionados com os achados anatômicos da 
cineangiocoronariografia . 
Vários trabalhos têm mostrado a importância do teste ergo-
métrico6' = i e do Holter STia' para o diagnóstico da do-
ença arterial coronária, devendo-se levar em consideração o valor 
preditivo dos testes, associando os chamados fatores de risco co-
ronário, de forma a evi tar os resultados falsos positivos . 
Com o uso da monitorização eletrocardiográfica contínua 
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existem alguns critérios que devem ser observados 
- gravadores com adequada resposta a freqüências baixas 
(0,05 - 100 Hz, com deslocamento mínimo de fase) o que pode ser 
obtido em gravadores FM ou AM devidamente preparados. Estas espe-
cificações de resposta de freqüência devem ser consideradas por 
todo o sistema, incluindo a fita magnética, o gravador e o 
"play-back"; 
- o sistema deve ser calibrado de modo que a gravação de 
um pulso de 1 mV corresponda à reprodução de 1 cm de amplitude; 
- impressão dos traçados gerada por uma impressora com 
adequada densidade de pontos para reproduzir fielmente o sinal 
eletrográfico convencional; 
- preparo cuidadoso da pele; 
- registros basais com o paciente em pé, sentado, deitado, 
e após hiperventilação, para excluir alterações do segmento ST 
causadas por estas condições; 
- interpretação de episódios isquêmicos de ST aqueles com 
1 mm ou mais do ponto J com duração de 60 a 80 mseg e em batimen-
tos consecutivos durante pelo menos 1 minuto; 
- observar o padrão crescendo/decrescendo acompanhado por 
alterações na freqüência cardíaca. 
0 tempo de monitorização eletrocardiográfica contínua não 
está bem estabelecido pois poderemos ter sinais de isquemia mio-
cárdica em até 72 horas . Observamos que os episódios de isque-
mia miocárdica silenciosa são cerca de quatro vezes mais freqüen-
tes que os episódios sintomáticos, representando apenas a angina 
do peito a ponta do "iceberg"®"7. 
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Pelas considerações acima assinaladas, torna-se evidente a 
importância da isquemia miocárdica silenciosa e a necessidade de 
seu esclarecimento. Assim sendo, a intenção deste trabalho foi 
realizar estudo em amostra de indivíduos de uma mesma classe fun-
cional, compreendidos no tipo I na classificação de PETER F. COHN 
12-7, ou seja indivíduos totalmente assintomáticos para doença at— 
terial coronária, e os objetivos foram. 
- identificar e quantificar a presença da isquemia miocár— 
dica silenciosa em um grupo selecionado da população; 
- observar a relação entre a doença isquêmica miocárdica e 
os fatores de risco para a mesma; 
- comparar a prevalência da isquemia miocárdica silenciosa 
com os valores obtidos em trabalhos congêneres. 
PACIENTES E MÉTODOS 
PACIENTES E MÉTODOS 
Foram estudados, prospectivãmente, 60 indivíduos, entre 
agosto de 1989 e maio de 1990, no Hospital de Clínicas da Univer-
sidade Federal do Paraná. 
Por se tratar de uma classe pro-f issional que se enquadra 
em grupo particularmente exposto aos fatores de risco para doença 
isquimica miocárdica, selecionaram-se motoristas de táxi como po-
pulação-alvo. 
Eram todos do sexo masculino, com idade mínima de 39 anos 
e máxima de 54 anos, média etária de 46 + 4 anos, de cor branca. 
Gs pacientes eram oriundos de uma empresa privada, que 
funciona sob o sistema de cooperativa, reunindo apenas indivíduos 
proprietários de seus próprios automóveis (Associação Radiotaxi 
S.A. - Curitiba - Pr.). 
Após entrevista pessoal com cada participante, oportunida-
de em que lhe eram expostos o objetivo e a metodologia do traba-
lho, obtida sua permissão, e estando rigorosamente isento de si-
nais e sintomas clínicos da cardiopatia isquimica, eram encami-
nhados para avaliação pelo autor em uma das salas da Empresa, ou 
no Hospital de Clínicas da UFPR. 
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Primeiramente foram respondidas questões formuladas em fi-
cha clínica, espec i a 1 mente elaborada 0:a• Ut i 1 i zaram-se os 
seguintes critérios em relação aos diferentes quesitos •. 
- Tabagismo: era considerado fumante o indivíduo que usas-
se dez cigarros ao dia ou mais, ex-fumante aquele que tivesse 
cessado o hábito nos últimos dez anos e não fumante aquele que 
não fumasse ou tivesse abandonado o hábito há mais de dez anos; 
- Álcool: não - aquele que não tivesse o hábito ou se fos-
se este só ocasional, sim - aquele que ingerisse pelo menos uma 
dose diária de bebida alcoólica (qualquer hora do dia); 
- "Stress": observada em sua vida diária (trabalho ou em 
casa) sendo caracterizado como leve, moderado ou acentuado; 
- Exercício físico: aquele que realizasse exercício físico 
pelo menos 3 vezes por semana era considerado com boa aptidão fí-
sica, se não praticasse exercícios era considerado sedentário, e 
se o fizesse pelo menos 1 vez na semana, moderadamente ativo; 
- Personalidade: foi considerado portador do tipo A aquele 
que apresentasse liderança, competitividade, preocupação com o 
tempo, e o tipo B seria o oposto'*'®; 
- Antecedentes familiares: limitamo-nos à ocorrência de 
Hipertensão Arterial Sistêmica, Diabetes Mel li tus, Infarto Agudo 
do Miocárdio e Acidente Vascular Cerebral. 
Em seguida, procedia-se à determinação do peso e altura em 
balança clinica, com o mínimo de vestuário e estando os examinan-
dos descalços. Realizava-se a seguir o exame clínico geral, com 
especial atenção à região precordial. 
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O índice de massa corporal ou índice de Quetelet -foi cal-
culado dividindo-se o peso em kilogramas, pela altura em metro e 
•fração, elevado ao quadrado, sendo o resultado expresso em Kg/m®. 
Eram considerados obesos quando este índice mostrava-se igual ou 
superior a 30,0 Kg/m® 
Realizou-se a medida da pressão arterial no membro supe-
rior direito com um esfigmomanômetro aneróide sob calibração re-
cente, estando o indivíduo deitado, e após 3 minutos, sentado. 
Foram realizadas 2 a-ferições em dias distintos com posterior cál-
culo da média, valor então anotado. Considerou-se presente hipei— 
tensão arterial, quando houvesse níveis superiores a Máx. 140 x 
Min. 90 mmHg. 
Em seguida eram os pacientes encaminhados ao Serviço de 
Ergometria do Hospital de Clínicas da UFPR, onde -foi obtido o 
eletrocardiograma convencional, nas doze derivações, sendo os re-
gistros analisados por nós e pelo chefe do respectivo Serviço, 
obedecendo literatura especializada i<aB: • ise 
0 teste ergométrico113 foi realizado na seqüência, utili-
zando-se em 44 pacientes a esteira ergométrica FUNBEC EG 500 e em 
16 pacientes, por problemas técnicos na esteira, o cicloergômetro 
FUNBEC. Fez-se a análise visual através do monitor cardíaco MM 
300, constituído de 3 canais de ECG e utilizou-se o registrador 
RG 300, com registro em papel termossensível, por intermédio de 3 
estiletes de sinais biológicos em tempo real, na faixa de 0,5 a 
14 
75 ciclos/segundo com amplitude de 0,05 a 8 V, na velocidade de 
25 mm/s. As derivações adotadas -foram DII, V2, CM5, ut i 1 i zando-se 
o protocolo de Ellestad. Foram considerados positivos os casos 
que apresentassem rn-fradesnivelamento do segmento ST, de morfolo-
gia horizontal e/ou descendente sendo maior ou igual a 1 mm e in-
-fradesni velamento do segmento ST do tipo ascendente com ponto Y 
maior ou igual a 2,0 mm e. 
Todos os pacientes foram submetidos em escala pré-determi-
nada à monitorização eletrocardiográfica contínua de 24 horas 
(Holter-ST) para análise computadorizada do segmento ST por mul-
tiprocessador de 1 canal, através do aparelho Q-Med com resposta 
de freqüência de 0,05 #iftz do Cendicardio (Centro de Diagnóstico 
Cardiológico), no Hospital Nossa Senhora das Graças desta cidade, 
sendo os resultados analisados por profissional da área, segundo 
critérios convencionais E=r" !LQ>'7. 
Os pacientes que apresentaram alteração sugestiva de doen-
ça isquêmica miocárdica no teste ergométrico e/ou na monitoriza-
ção eletrocardiográfica contínua (Holter), eram levados ao Servi-
ço de Hemodinâmica do Hospital de Clínicas da UFPR para estudo 
cineangiocoronariográfico sob responsabi1idade da chefia desse 
servi ço. 
Uti1izaram-se 2 técnicas para o cateterismo cardíaco: 
- cateterismo cardíaco esquerdo, cineangiocoronariografia 
e ventriculografia, pela técnica de Sones, através da artéria 
braquial direita com catéteres de Pigtail 7F e Sones 8F; 
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- cateterismo cardíaco esquerdo, com cineangiocoronario-
gra-fia e ventriculogra-f ia pela técnica de Seldinger, através da 
artéria femural direita com cateteres de Pigtail 7F e Judkins, 
introdutor com válvula guia para angiogra-fia percutânea. 
Foram analisadas as alterações quanto a anatomia e -fluxo 
coronariano e presença de espasmos. A avaliação da contrati1idade 
miocárdica regional e global -foi feita apenas por inspeção vi-
sual . 
Todos os indivíduos selecionados para o estudo, exceto um 
que se negou à coleta de sangue, foram submetidos a exames labo-
ratoriais em amostras de sangue venoso, colhido após jejum mínimo 
de 12 horas, pelo sistema vacutainer para dosagem de colesterol 
total, HDL-colesterol, LDL-colesterol, triglicerídeos, ácido úri-
co, creatinina e glicose. 
Utilizou-se o método colorimétrico enzimático (CHOD PAP) 
para dosagem do colesterol3 e o método enzimático (U.V.) para os 
trigl icerí deos1-"7 . Após precipitação das outras 1 i poproteí nas pela 
adição de ácido fosfotúngstico e cloreto de magnésio, mediu-se o 
HDL-colesterol no sobrenadante, utilizando-se "kits" da Boehring 
Mannhein Bioquímica CG!' . 
As outras 1ipoproteínas foram calculadas segundo fórmula 
proposta por Friedwald . 
As relações colesterol/HDL-colesterol e LDL-C/HDL-C, cha-
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mados índices de risco I e II, foram calculados segundo descrição 
de CASTELLI Consideraram-se os seguintes valores normais uti-
lizando como fonte o Manual do Laboratório do Hospital de Clíni-
cas da UFPR: colesterol total de 132 a 220 mg%, HDL-colesterol 
indicador de risco abaixo de 35, risco padrão 35 a 55 e prognós-
tico favorável acima de 55 mg%; LDL-colesterol valor normal abai-
xo de 130 mg%; triglicerideos (enzimático) de 50 a 172 mg%, gli-
cose (ortotoluidina) de 60 a 115 mg%, diabéticos eram considera-
dos acima de 150 mg%; ácido úrico (Caraway) de 3,8 a 7,2 mg5í; 
creatinina de 0,4 a 1,2 mg%; Risco I valores menores do que 4; 
Risco II valores menores do que 3,5. Em relação ao colesterol to-
tal resolveu-se considerar 200 mg% como valor máximo normal se-
gundo normas do National Cholesterol Education Program 
Todos os pacientes envolvidos no estudo foram inteirados a 
respeito de sua condição clinica e orientados quanto aos riscos e 
cuidados e ela pertinentes. 
Aqueles que se enquadraram no diagnóstico de isquemia mio-
cárdica silenciosa estão recebendo acompanhamento clínico no Am-
bulatório de Cardiologia do Hospital de Clinicas da UFPR. 
Procedimento estatístico 
A fim de permitir uma análise objetiva e precisa das va-
riáveis estudadas, foram organizadas tabelas da seguinte maneira: 
- tabelas de média, desvio padrão e distribuição de fre-
qüência para idade, índice de Quetelet, colesterol total em mg%, 
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HDL-colesterol em mg'/., LDL-colesterol em mg%, triglicerídeos em 
mg%, índice de Risco I, índice de Risco II, glicemia em mg%, áci-
do úrico em mg% e creatinina em mg%; 
- tabelas de distribuição de -freqüência para: antecedente 
-familiar de aterosclerose, tabagismo, consumo de álcool, "s-
tress", exercício -físico, persona 1 i dade, resultados dos exames; 
eletrocardiograma, cicloergometria, Holter (ST) de 24 horas e ci-




A média da distribuição da idade dos 60 casos analisados 
•foi de 46 + 4 anos e a maior -freqüência -ficou na faina de 44 a 48 
anos como mostra a Tabela I. 
TABELA I - Média da idade - 60 casos. 
IDADE Ng CASOS % 
39 - 43 18 30,00 
44 - 48 23 38, 33 
49 - 53 17 28, 33 
54 - 58 2 3, 33 
TOTAL 60 100,00 
MÉDIA 46 
DESVIO-PADRSO 4 
MíNIMA-MÁXIMA 39 - 54 
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2 Hipertensão Arterial 
Dos 60 indivíduos estudados, 6 (10,00%), apresentavam hi-
pertensão arterial. 
Nenhum dos pacientes -fazia uso de medicamentos anti-hipe»— 
tensivos. 
3 Obesidade e índice de Quetelet 
Apenas dois casos na amostra (3,39%) apresentavam índice 
de Quetelet maior ou igual a 30,0 Kg/me. 
TABELA 11 - Média e Desvio Padrão do í n-
dice de Quetelet - 59 casos. 
ÍNDICE DE QUETELET No CASOS % 
17,00 - 21 ,99 24 40,58 
22,00 - 26,99 27 45, 76 
27,00 - 31 , 99 6 10, 17 










4 Antecedente Familiar de Aterosclerose 
Antecedente -familiar de aterosclerose esteve presente em 
25 indivíduos (41,66%). 
TABELA III - Distribuição dos dados re-
ferentes aos antecedentes 
familiares de aterosclerose 
- 59 casos 
ANTECEDÊNCIA FAMILIAR No CASOS % 
Normal 35 58,33 
Manifestações de 
aterosclerose: 25 41,66 
- H A S 6 
- D M . 5 
- I A.M. 6 
- A.V.C. 1 
- H.A.S. + A.V.C. 2 
- H.A.S. + D.M. 2 
-H.A.S. + I.A.M. 1 
- D M . + I.A.M. 1 
- H.A.S.+I.A.M.+A.V.C. 1 
TOTAL 60 100,00 
H.A.S. - Hipertensão Arterial Sistêmica 
D M . - Diabetes Melli tus 
I.A.M. - Infarto Agudo do Miocárdio 
A.V.C. - Acidente Vascular Cerebral 
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5 Tabagismo 
Avaliando a prevalência do hábito de -fumar, observou-se 
que na amostra Í5 indivíduos eram -fumantes (25,00%), Ei indiví-
duos (35,00%) não -fumantes e 24 indivíduos (40,00%) ex-fumantes. 
TABELA IV - Distribuição segundo o con-
sumo de cigarros - 60 casos 
TABAGISMO No CASOS % 
Não 21 35 
Sim 15 25 
Ex-Fumantes E4 40 
TOTAL 60 100 
6 Consumo de Álcool 
0 consumo de álcool foi considerado elevado pois 83,33% 
(50 indivíduos) faziam uso de algum tipo de bebida alcoólica. 
TABELA V - Distribuição de acordo com o 
consumo de álcool - 60 casos 
CONSUMO DE tíLCOOL No CASOS % 
Não 10 16,67 
Sim 50 83,33 
TOTAL 6 0 1 0 0 , 0 0 
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7 Exercício Físico 
A amostra -foi predominantemente de indivíduos sedentários, 
envolvendo 86,67% (52 indivíduos), contra 13,33% (8 indivíduos) 
com prática de exercício -físico moderado a intenso. 
TABELA VI - Distribuição dos dados referentes 
a exercício físico - 60 casos 
EXERCÍCIO FÍSICO No CASOS % 
Mínimo 52 86,67 
Moderado 5 8,33 
Intenso 3 5,00 
TOTAL 60 100,00 
8 Personalidade 
Não houve personalidade predominante na amostra estudada. 
TABELA VII - Distribuição do tipo de 
personalidade - 60 casos 
PERSONALIDADE No CASOS % 
A 30 50,00 
B 30 50,00 
TOTAL 6 0 1 0 0 , 0 0 
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9 "Stress" 
A amostra apresentou-se predominantemente em "stress" mo-
derado, 30 indivíduos (50,00%). 
TABELA VIII - Distribuição quanto ao 
"stress" - 60 casos 
STRESS Ng CASOS % 
Leve 19 31,67 
Moderado 30 50,00 
Acentuado 11 18,33 
TOTAL 60 100,00 
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10 Colesterol Total e LDL-Colesterol 
A média do colesterol total em mgX -foi de 206,54 + 39,91, 
e a maior freqüência foi de até 200,00 mg% para os 59 casos. 
TABELA IX - Média do Colesterol Total em 
mg% - 59 casos 
Colesterol total Ng CASOS % 
(mg'/.) 
Até 200 












144 - 332 
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A média do LDL-colesterol em mg*/, -foi de 129,79 ± 33,11 e a 
maior freqüência ficou no intervalo de 132 a 151,9 mg%. 
TABELA X - Média do LDL-Colesterol em mg% 
- 59 casos 
LDL-C (mg%) No CASOS % 
72,0 - 91 , 9 7 11 ,86 
92,0 - 111,9 10 16,95 
112,0 - 131,9 12 20,34 
132,0 - 151,9 17 28,81 
152,0 - 171,9 8 13,56 
172,0 - 191,9 2 3,39 
192,0 - 211,9 2 3,39 
212,0 - 231,9 1 1,69 
TOTAL 59 100,00 
MÉDIA 129 ,79 
DESVIO -PADR20 33, 11 
MÍNIMA -MtíXIMA 72,2 - 216,4 
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li HDL-Colesterol 
A média do HDL-colesterol em mg% -foi de 38,34 + 10,56 e a 
maior freqüência -ficou no intervalo de 29 a 38 mg%. 
TABELA XI - Média do HDL-Colesterol em mg% 
- 59 casos 
HDL-C (mg'Á) Nq CASOS % 
19 - 28 11 18, 64 
29 - 38 22 37,29 
39 - 48 18 30,51 
49 - 58 6 10, 17 
59 - 68 1 1 ,69 
69 - 78 1 1,69 
TOTAL 59 100,00 
MÉDIA 10,56 
DESVIQ-PADRSO 38,34 
MíNIMA-MtíXIMA 19 - 74 
12 Triglicerídeos 
A média dos tri gl i ceri deos em mg% -foi de 192,03 + 107,83 e 
a maior freqüência ficou no intervalo de 113 a 162 mg%. 
TABELA XII - Média e desvio padrão dos tri-
gl ircrideos em mg% - 59 casos 
Tr i gli cer í deos 
(mg%> 
Ng CASOS 
63 - 112 11 18,64 
113 - 162 16 27, 12 
163 - 212 15 25,42 
213 - 262 7 11 ,86 
263^ - 312 3 5,08 
313 - 362 3 5,08 
363 - 412 2 3,39 
413 - 462 - -
463 - 512 - -
513 - 562 - -
563 - 612 1 1,70 
613 - 662 1 1 ,70 
TOTAL 59 100,00 
MÉDIA 192, 03 
DESVIO-PADR20 107,83 
MíNIMA-MtíXIMA 63 - 616 
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13 índice de Risco I 
A média do índice de Risco I, expresso pela relação coles-
terol /HDL-colesterol foi de 5,74 + 1,92 e a maior freqüência fi-
cou no intervalo de 4,0 a 5,99. 
TABELA XIII - Média e desvio padrão do ín-
dice de Risco 1 - 5 9 casos 
í ndi ce de Risco I Np CASOS % 
2,00 - 3,99 9 15,25 
4,00 - 5,99 28 47, 46 
6,00 - 7, 99 16 27, 12 
8,00 - 9, 99 4 6, 78 
10,00 - 11,99 1 1 ,69 
12,00 - 13,99 1 1,69 
TOTAL 59 100,00 
MÉDIA 5 ,74 
DESVIO-PADR20 1,92 
MÍNIMA-MÁXIMA 2,59 - 12,76 
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14 índice de Risco II 
A média do índice de Risco II, definido pela relação LDL-
colesterol/HDL-colesterol foi de 3,63 + 1,31 e a maior frequência 
ficou no intervalo de 3,0 a 3,99. 
TABELA XIV - Média e desvio-padrão do índi-
ce de Risco II - 59 casos 
índice de Risco II No CASOS % 
1,00 - 1,99 3 5,08 
2,00 - 2,99 15 25, 42 
3,00 - 3,99 21 35, 60 
4,00 - 4,99 9 15,25 
5,00 - 5,99 8 13,56 
6,99 - 6,99 2 3,39 
7,00 - 7,99 1 1 ,69 
TOTAL 59 100,00 
MÉDIA 3,63 
DESVIO-PADRSO 1.31 
MiNIMA-MaXIMA 1,16 - 7 ,03 
15 Dislipidemia 
Foi feito o 




dislipidemia quando os valores 
excedessem 200 e 170 mg'/., res-
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A prevalência de dislipidemia na amostra foi de 61,01% (36 
i ndi vi duos) . 
A hi percolesterolemia isolada -foi observada em 18 indiví-
duos (30,50%), a hipertrigliceridemia isolada em 6 indivíduos 
(10,10%) e a associação hipercolesterolemia e hipertrigliceride-
mia em 12 (20,33%). 
16 Ácido úrico 
A prevalência de hi peruricemia na amostra -foi pequena, 
apenas 13,55% (8 casos). 
TABELA XV - Média e desvio-padrão do ácido 
úrico em mg% - 59 casos 
ÁCIDO ÚRICO (mg%) No CASOS % 
Até 7,00 










2 , 1 - 10,2 
17 Glicose 
A média da glicose -foi de 82,75 + 24,56 mg/í e maior -fre-
quência ficou no intervalo entre 58 a 87. 
TABELA XVI - Média da glicose em mg */. - 59 
casos 
GLICOSE <mg%> NQ CASOS % 
58 - 87 48 81 ,36 
88 - 117 9 15,25 
118 - 147 1 1 ,69 
148 - 177 - -
178 - 207 - -
208 - 237 - -
238 - 267 1 1,69 
TOTAL 59 100,00 
MÉDIA 82,75 
Mí NIMA-MtíX IMA 58 - 244 
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18 Eletrocardiograma 
A presença de eletrocardiogramas normais -foi de 53,32% dos 
casos (32 indivíduos). 
TABELA XVII - Distribuição dos achados eletrocardiográ-f i-
cos - 60 casos 
RESULTADO No CASOS % 
Normal 32 53,32 
Alteração difusa da repolarização 
ventricular 
4 6,67 
Alteração repolarização ventricular 
inferior e/ou lateral 
12 20,00 
Extrassistole ventricular 1 1 ,67 
Efeito dielétrico difuso 4 6,67 
Transtorno da condução do estímulo 
pelo feixe de His 
6 10,00 
Isquemia subepicárdica 1 1 ,67 
TOTAL 60 100,00 
Nos transtornos da condução -foram incluídos os bloqueios 
de ramo direito (completo e incompleto), os bloqueios de ramo es-
querdo incompletos e os hemibloqueios. 
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19 Teste Ergométrico 
A prevalência de testes ergométricos normais -foi de 70,00% 
(42 casos), sendo positivo em 15,00% (9 casos). 
TABELA XVIII - Distribuição dos resultados do 
teste ergométrico - 60 casos 
RESULTADO Ng CASOS % 
Normal 42 70,00 
Limí tro-fe 5 8,33 
Positivo para 
i squemi a 9 15,00 
Arri tmia 4 6,67 
TOTAL 60 100,00 
Arritmias -foram assinaladas quando de origem ventricular. 
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20 Monitorização Eletrocardiográ-f i ca Contínua (Holter—ST) 
Observou-se apenas 1 caso (1,67%) com alteração do segmen-
to ST nos casos estudados. 
TABELA XIX - Distribuição dos dados da 
monitorizaçao eletrocardiográ-
fica contínua (Holter—ST) -
60 casos 
RESULTADO No CASOS % 
Normal 44 73,33 
Positivo para isquemia 1 1,67 
Extrassístole ventri cular 14 23,33 
Extrassistole atrial 1 1,67 
TOTAL 60 100,00 
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21 Cineangiocoronariografia 
Realizou-se o exame em nove indivíduos, sendo oito com 
teste ergométrico positivo e em um tanto o teste ergométrico como 
a monitorização eletrocardiográ-f i ca contínua eram positivos; e, 
em 22,22% (2 casos) havia lesões iguais ou maiores que 50% da luz 
nas artérias examinadas. Um paciente tinha lesão de 50% na arté-
ria coronária direita, tendo apresentado espasmo segmentar severo 
no local da lesão. No outro caso observou-se obstrução de 70 a 
80% no terço inicial da artéria descendente anterior e de 50 a 
60% na origem de seu primeiro ramo diagonal. 
TABELA XX - Distribuição dos achados da ci-
neangiocoronariogra-fia - 9 casos 
ACHADOS OBTIDOS No CASOS % 
Hipocinesia di-íusa 7 77,78 
Lesão > ou = 50% 2 22,22 
TOTAL 9 100,00 
Discussão 
Discussão 
Apesar do número reduzido de nossa amostra, alguns achados 
significativos puderam ser levantados. Sua escolha foi intencio-
nal por ser a atividade de motorista profissão de risco nos casos 
de morte súbita, e por estar sujeita a níveis variados de 
"stress". Com a utilização de métodos diagnósticos especializa-
dos , algumas observações de aplicação prática puderam ser anali-
sadas em relação à isquemia miocárdica silenciosa. E se constitui 
também motivo de alerta em relação ao paciente assintomático, que 
apresente fatores de risco para doença arterial coronária. Ante 
qualquer suspeita, deve ser esta afecção investigada e reconheci-
da, como garantia de efetiva redução do índice de mortalidade 
cardiovascular na população, além da decorrente proteção à comu-
nidade, no caso, pela natureza da profissão em estudo. 
O relato de MASTER já mostrava que a doença arterial 
coronária era bem reconhecida mas que a existência de uma forma 
assintomática necessitava ser mais explorada. 
0 diagnóstico e o manejo de indivíduos totalmente assinto-
máticos, embora com cardiopatia isquêmica severa, continua sendo 
um problema de amplas proporções a:L . 
Analisamos a seguir alguns fatores de risco e métodos com-
plementares para o diagnóstico de isquemia miocárdica silenciosa. 
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i índice de Quetelet e Obesidade 
Não está bem definido o ganho de peso e o índice de massa 
corporal como fator de risco para a aterosclerose . 
0 que se observa em muitos casos é o alimentar—se em dema-
sia concomitante à pequena atividade física, assoeiando-se então 
doença coronária . 
Os estudos da obesidade e sua relação com os níveis de 
HDL-colesterol mostram que há nítida diminuição do HDL-colesterol 
à medida que aumenta o paniculo adiposo dos pacientes = s, mas que 
freqüentemente associam-se também a hipertensão arterial, a hi-
perglicemia e o aumento do LDL-colesterol. Interroga-se, então, 
se nesses casos o risco de doença arterial coronária não estaria 
relacionada a uma associação de fatores e não apenas à obesidade 
•o, S , é,T 
O estudo de FRAMINGHAN mostra ã obesidade como um fator de 
risco isolado ao utilizar a análise mui tivariada, havendo nos 
obesos incidência maior de angina do peito e morte súbita 
7® . "7 3 . 74 
Neste trabalho 
na (3,39% dos casos), 
a prevalência da obesidade foi muito 




2 Tabagismo e Uso de Álcool 
Nos -fumantes de um modo geral tem-se observado quase o do-
bro da mortalidade por causa cardiovascular abaixo da idade de 65 
anos v e. 0 hábito de -fumar provoca, por ação da nicotina, libera-
ção de catecolaminas, aumento da necessidade de oxigênio pelo 
miocárdio, e por ação do monóxido de carbono conduz à hipóxia da 
parede arterial, maior adesividade plaquetária, maior excitabili-
dade do músculo cardíaco, inibição da secreção hepática de VLDL e 
conseqüentemente metabol i zação dos quilomicrons e torna o 
miocárdio mais vulnerável à fibrilação ventricular . Este efei-
to parece ser mais relacionado ao número de cigarros -fumados por 
dia do que pela duração do hábito . 
0 uso de charuto e cachimbo também apresenta indesejáveis 
conseqüências para a saúde, mas não tem demonstrado aumentar o 
risco coronariano no entanto -fumar cigarros é um -fator de 
risco independente para in-farto do miocárdio, morte súbita e do-
ença vascular periférica 8 7' 7 B' . 
Os estudos demonstram que a taxa do HDL-colesterol é menor 
em fumantes do que nos não fumantes, sendo sua explicação a ini-
bição da síntese microssomal hepática desta fração. Por outro la-
do, a nicotina e o monóxido de carbono aumentariam os. triglicerí-
deos por mecanismo ainda não esclarecido . 
Em nosso estudo a prevalência de tabagismo foi pequena 
<25%), apresentando mais indivíduos não fumantes ou ex-fumantes. 
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A relação entre o consumo de bebidas alcoólicas e doença 
coronária é objeto de estudos e controvérsias na literatura . 
O uso de pequenas doses de álcool tem efeitos opostos em 
relação à cardiopatia isquêmica, ou seja diminui o risco, pois 
ocorre dilatação das artérias coronárias com conseqüente incre-
mento no fluxo desses vasos 
Contudo, efeitos adversos do álcool no aparelho cardiovas-
cular têm sido reconhecidos e são atribuídas inicialmente à des-
nutrição associada. Existem efeitos cardiotóxicos do álcool quan-
do usado em grandes doses"73 . 
A ação do álcool sobre as 1ipoproteínas depende das doses, 
do modo de beber (parcelado ou não), da suscetibi1 idade indivi-
dual, das variáveis genéticas e fatores dietéticos i£2jL . 
Quando ocorre ingesta.de cerca de 40 g/dia, observa-se au-
mento da concentração da sub fração HDL3 e das apolipoproteínas 
apoAI e apoAII. Este aumento de síntese das apoproteínas refleti-
do no plasma pelo aumento de HDL3 explicaria seu efeito benéfico 
contra a aterosclerose iÉ9i-, que em termos de HDL só é aceito até 
o momento em relação ao HDL-2. 
Em nosso estudo o consumo de álcool foi elevado, observan-
do-se 83,33% dos indivíduos sob o uso de bebidas alcoólicas. 
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3 Atividade Física 
Existe uma relação inversa entre o grau de atividade físi-
ca e doença coronária''1 • . Através de qual mecanismo o exercí-
cio influenciaria os fatores de risco coronariano não está bem 
esclarecido69 . 
Acredita-se que o exercício promoveria uma ativação da en-
zima 1ipoproteina-1ipase, que através do catabolismo das VLDL e 
quilomicrons produziria substratos para a formação do HDL; inibi-
ção da 1ipase hepática que é responsável pela conversão da HDLe 
em HDLs, aumentando-se conseqüentemente a HDLE que é considerada 
a fração protetora; aumento da concentração da enzima lecitina-
colesterol aci1transferase (LCAT) que interagindo com as HDL, au-
mentaria a saída de colesterol da célula A:La . 
Vários trabalhos têm,mostrado uma relação direta entre o 
exercício físico e HDL-colesterol e inversa em relação ao LDL co-
lesterol •'•o- . 
Em nossa amostra observamos indivíduos predominantemente 
sedentários (86,67%), sendo este um fator preocupante nesta clas-
se profissional. 
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4 Lipídios e Lipoproteínas 
Observa-se que as taxas de colesterol diminuem entre as 
idades de 10 a 20 anos, aumentando a seguir e atingindo um platô 
nos homens entre as idades de 50 e 60 anos B ± . 
Na amostra em questão observamos que 52,54% dos pacientes 
apresentavam níveis de colesterol maiores que 200 mg%, acima do 
limite admitido pelo National Cholesterol Education Program i<BQ, 
sabendo-se que, a evolução da doença isquêmica cardíaca aumenta 
linearmente com o aumento da taxa de colesterol plasmático A * . 
Os estudos de MARTIN et al . mostraram que com níveis de 
colesterol total acima do 20° percentil ou seja acima de 180 mg%, 
a mortalidade por doença cardíaca aumenta progressivamente. Sa-
be-se, também, que a diminuição dos níveis de colesterol plasmá-
tico leva a uma redução dos índice de mortalidade para doença ai— 
terial coronária ' B=5' . 
Em 1975, MILLER e MILLER ^ apresentaram -forte evidência 
de que o HDL colesterol é inversamente relacionado ao colesterol 
corporal total. Eles postularam que baixas concentrações plasmá-
ticas de HDL colesterol podem acelerar o desenvolvimento de ate-
rosclerose coronária diminuindo o "clearence" de colesterol da 
parede arterial e o seu transporte ao -fígado para excreção. 
No estudo de FRAMINCHAM entre 1969 e 1971 determinou-se o 
per-fil lipídico de 2815 homens e mulheres com idade variando en-
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tre 49 e 82 anos. A ocorrência de doença arterial coronária este-
ve relacionada diretamente com os níveis de LDL-colesterol e in-
versamente relacionada com os de HDL colesterol. Quando o nível 
do HDL colesterol situava-se abaixo de 25 mg% o risco era 8 vezes 
maior de desenvolver doenças cardíacas s<a. Resultados semelhantes 
são relatados por MILLER e col. em Tromso ^ e Berg na Suécia . 
Observa-se que o aumento do LDL colesterol, atua como um 
importante -fator para o aparecimento de doença isquêmica miocár-
dica ss<;>' • . A associação entre doença arterial coronária e 
nível de trigl icerí deos é discutível . 
No presente trabalho observamos níveis baixos de HDL-co-
lesterol, e elevados de LDL colesterol, sugerindo uma população 
de alto risco para o desenvolvimento de doença arterial coroná-
ria. Observa-se também por este motivo que os índices de Risco I 
(colesterol/HDL-colesterol) e índice de Risco II (LDL-coleste-
rol/HDL-colesterol) estavam acima dos níveis desejados. 
5 Eletrocardiograma 
0 surgimento de novos métodos propedêuticos, tais como 
ecocardiogra-f ia, estudos eletro-f isiológicos, cinti logra-f ia cardí-
aca através de radioisótopos, tomogra-fia computadorizada por 
emissão de pósitrons, provocou uma enorme revolução no diagnósti-
co cardiológico B O. Estes métodos, entretanto, não abalaram o 
grande valor diagnóstico do eletrocardiograma, que após um século 
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de existência permanece como recurso de grande utilidade dentro 
da avaliação do paciente cardiopata . 
Existem anormalidades eletrocardiográficas não específicas 
que podem ocorrer na população propensa a coronariopat ia <7-A. Dis-
túrbios da condução intraventricular do estímulo e alterações da 
repolari zação ventricular podem re-fletir dano isquêmico miocárdi-
co . Questiona-se então se adultos assintomáticos devam ter um 
eletrocardiograma em repouso, pois seus dados não seriam adequa-
dos para uma per-feita análise. Ao contrário, eletrocardiogramas 
de rotina são indicados nos pacientes com sintomatologia de cai— 
diopatia isquêmica . A utilização de eletrocardiogramas de ro-
tina antes de intervenções cirúrgicas não apresenta um consenso 
def i ni do . 
Os estudos têm mostrado que as alterações eletrocardiográ-
ficas são relativãmente comuns em pacientes sem cardiopatia e seu 
maior determinante é a idade do paciente • . 
A realização de eletrocardiogramas na admissão em Hospital 
Geral, em indivíduos assintomáticos no estudo de GOLDBERGER 55 ̂ 
contribuiu com mais informações em apenas 1% dos casos. 
Os relatos na literatura têm mostrado uma prevalência de 
11,5/1.000 de anormalidade da onda T •É"A e predominantemente nota-
da na região Sntero-lateral , sem ter relação com doença arte-
rial coronária. 
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O achado de depressão do segmento ST de padrão isquêmico 
•foi o -fator independente mais comum e preditor de anormalidade 
entre os eletrocardiogramas estudados no Coronary Drug Project 
Em nosso grupo, alterações no segmento ST e na onda T -fo-
ram encontradas em 26,67% dos pacientes, não apresentando relação 
com cardiopatia isquêmica, semelhante ao estudo de Framinghan . 
Entre os distúrbios do ritmo, as extrassístoles são as 
mais -freqüentes e são as mais -fortemente relacionadas com doença 
coronária 044. Em nosso estudo houve a prevalência de arritmia em 
1,67% dos casos, sob a -forma de ex trass istol ia ventricular. 
Os transtornos de condução do estímulo pelo -feixe de His 
ocorreram em 10% dos casos, em nosso trabalho. Os relatas na li-
teratura mostram que não há aumento da incidência de morte súbita 
por doença coronária quando presentes bloqueios intraventricula-
res ®® 
Em conclusão, observamos um padrão eletrocardiográ-f i co 
anormal elevado no grupo estudado, mas sendo apenas um achado 
-fortuito, sem que se deva relacionar sua presença com isquemia 
miocárdica silenciosa. 
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6 Teste Ergométrico 
0 teste de esforço tornou-se método complementar11 de am-
pla aceitação, sendo realizado com -freqüência cada vez maior para 
o diagnóstico de doença arterial coronária, e para avaliar o 
prognóstico dos portadores desta a-fecção. Assim sendo, baseado 
nesses resultados e ante o interesse crescente na medicina pre-
ventiva, o teste de es-forço tem sido aplicado agora em larga es-
cala em indivíduos totalmente assintomáticos . 
0 teste ergométrico é um método não invasivo, rápido, ba-
rato, seguro, -facilmente reprodutível e de provado valor para o 
diagnóstico da coronariopatia isquêmica ®"V Devemos no entanto 
ressaltar que esta prova re-flete alterações metabólicas e eletro-
mecanicas do miocárdio e de maneira restrita a real anatomia co-
ronariana envolvida e<h • . 
Para o diagnóstico da isquemia miocárdica silenciosa apa-
rece assim o teste ergométrico como método de extrema utilidade. 
No entanto devemos -ficar em alerta, pois o teste não tem sensibi-
lidade e especi-f idade de 100%. Nesse sentido, vale a pena lembrar 
o Teorema de Bayes, -filóso-fo inglês do século XVIII, o qual de-
monstrou que a probabilidade de um teste positivo especificar se 
o-individuo tem determinada doença varia com a probabilidade pré-
via que o indivíduo tem para a enfermidade em estuda ia* 1<a- • 
11.0 
0 trabalho de RIFKIN e HOOD mostrou o comportamento da 
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probabilidade pós-teste de diversos graus de in-fradesnivelamento 
do segmento ST ao esforço, relacionando a probabi 1 i dade pré-tes-
te, para o diagnóstico de doença arterial coronária. D resultado 
identificou um aumento crescente de diagnósticos positivos em 
função da intensidade do infradesnível do segmento ST e da preva-
lência de doença na população estudada. Vários trabalho na lite-
ratura corroboram estes achados =<a' . 
Existem alguns casos em que é dispensável o uso de Análise 
Bayesiana. Seriam as eventualidades em que homens com história 
clínica altamente sugestiva de doença arterial coronária apresen-
tavam teste de esforço anormal, apenas confirmando o diagnóstico; 
se observarmos uma resposta negativa, pouco se modificaria a im-
pressão inicial t6iV . 
Em nosso estudo o objetivo foi realizar o teste de esforço 
em todos os indivíduos, sabendo-se que a tota1idade era assinto-
mática para isquemia miocárdica e que os resultados dariam um 
baixo valor preditivo. Isso se baseia em alguns trabalhos que 
comprovam o valor prognóstico do teste ergométrico, mesmo em pes-
soas assintomáticas, relatando inclusive a incidência de infarto 
agudo do miocárdio em pacientes com teste positivo, sem dor, com 
uma incidência variando de 8,5 a 9,5 % dos casos estudados *• 
X. S> , 3E5 , . CS 
Em nossa série a prevalência do teste de esforço Inormal 
foi de 70%, sendo positivo para isquemia em 15%. Em 5 casos o re-
sultado foi limítrofe, sendo interpretado como ST ascendente len-
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to, cujo critério, se considerado, aumentaria a sensibilidade mas 
diminuiria a especificidade, por isto não valorizado. Em 4 casos 
observamos a presença de arritmia, sob a iorãtk de extrassistol ia 
ventricular. Em indivíduos assintomáticos os distúrbios do ritmo 
cardíaco de origem ventricular ocorrem em um terço dos casos, du-
rante a realização do teste de es-forço máximo e sua prevalência 
está relacionada diretamente com a idade =S4' • 
Nossos pacientes que apresentaram distúrbio do ritmo, não 
mostraram alteração isquêmica do segmento ST, sendo apenas um 
teste suspenso por desencadeamento de curto período de taquicai— 
dia ventricular. 
7 Monitorização Eletrocardiográ-fica Contínua 
A monitorização eletrocardiográfica contínua, consistindo 
em um registro por tempo prolongado, com o paciente em suas con-
dições habituais ambientais, veio a ser o método complementar 
mais -freqüentemente usado para o diagnóstico de isquemia miocár-
dica silenciosa ". 
Um dos trabalhos precursores do uso deste método -foi o de 
SHANG e PEPINE U 4 , que puderam detectar numerosos episódios is-
quêmicos silenciosos, transitórios, em pacientes com doença arte-
rial coronária. No entanto, poucos são os trabalhos que determi-
nam a real incidência de mudanças do segmento ST em indivíduos 
normais na monitorização continua ía,=í . 
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Em nossa série todos os indivíduos eram assintomáticos pa-
ra doença arterial coronária e observamos alteração isquêmica do 
segmento ST em apenas 1 individuo, correspondendo a 1,67% dos ca-
sos . 0 horário de ocorrência -foi no período da manhã, duração de 
cerca de 8 minutos, com infradesnivelamento do segmento ST de 1 
mm. Este paciente já apresentava no teste ergométrico resultado 
positivo para isquemia. Em 14 indivíduos observamos o aparecimen-
to de extrassistol ia ventricular pol imór-f i ca, ocorrendo esporadi-
camente durante o período de monitorização não apresentando sin-
tomatologia . 
Estudo com monitorização el etrocardi ográ-f i ca continua em 
indivíduos dirigindo veículos foi realizado por BELLET e col. 
que não observaram em 64 motoristas assintomáticos para doença 
arterial coronariana qualquer mudança significativa nos traçados, 
afora aumento da freqüência cardíaca. No entanto, em 66 motoris-
tas que apresentavam doença arterial coronária,a 1teraçoes signi-
ficativas ocorreram em 11 deles (16,7%). Estas alterações foram 
depressão do segmento ST em 6 e no restante extrassistolia ven-
tricular polimórfica. 
Estudos realizados em indivíduos assintomáticos mostram 
que a depressão do segmento ST e a inversão da onda T são comu-
mente observados durante monitorização eletrocardiográfica conti-
nua, devendo-se no entanto ter cautela na interpretação naqueles 
pacientes com vários fatores de risco e sintomatologia que sugira 
doença arterial coronária • . 
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O trabalho STERN e TZIVONI constou de registro eletro-
cardiográ-f i co contínuo em 8® indivíduos fiôm sintomas de dor pre-
cordial e com eletrocardiograma e testes ergométricos negativos 
para isquemia. Observaram em 37 pacientes depressão isquimica do 
segmento ST em várias -fases do dia. Estes pacientes -foram segui-
dos e observou-se na evolução o aparecimento de doença arterial 
coronariana, chegando-se à conclusão de que é válido o método 
mesmo na ausência de sintomatologia prévia. 
Em pacientes que apresentem doença arterial coronária, os 
trabalhos têm mostrado que a monitorização eletrocardiográ-fica 
continua apresenta sensibilidade e especi -f i ci dade muito altas pa-
ra o diagnóstico de isquemia miocárdica silenciosa =" s,í° • 
v-7. í<z>í. ±xy. j-es e q u e 0 tempo ideal de monitorização seria de 
pelo menos 72 horas para um diagnóstico de certeza 
8 Cineangiocoronariogra-f ia 
Na prática diária a cineangiocoronariogra-f ia é geralmente 
realizada em pacientes que apresentam doença arterial coronária 
sintomática, para avaliar a anatomia da coronária comprometi da, 
•fornecendo indicações para, o tratamento clínico ou intervencio-
nista . 
No presente estudo, todos os indivíduos participantes con-
cordaram na realização de cineangiocoronariogra-f ia se as investi-
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gações prévias mostrassem um indício de comprometimento isquêmico 
miocárdio. Ao todo observamos 9 pacientes que apresentaram no 
teste ergométrico ou na monitorização eletrocardiográ-f i ca conti-
nua algum grau de alteração, sugestiva de doença coronária e en-
tão submetidos ao exame invasivo. 
Destes, £ apresentaram obstrução coronariana, um com lesão 
de 50% de*artéria coronária direita e associado a espasmo segmen-
tar, e outro caso com lesão de 70 a 80% da artéria descendente 
anterior associado com lesão de 50 a 60% do primeiro ramo diago-
nal, o que correspondeu a 3,33% de todos os casos. 
0 primeiro paciente está em acompanhamento no Ambulatório 
de Cardiologia e o segundo -foi encaminhado para Angioplastia da 
artéria descendente anterior, e permanece em contínua avaliação 
c 1 i ni ca. 
0 estudo de FROELICHER s® e LANGDU realizando cinean-
giocoronar iogra-f ia em indivíduos ass i ntomát i cos mostra a ocorrên-
cia de 3,7 a 9,3% de obstrução coronariana s i gni f i ca t i va, seme-
lhante aos nossos achados. 
ERIKSSEN et al . e-fetuando exame cardiovascular em £014 
indivíduos assintomáticos na Noruega, detectaram doença arterial 
coronária em 115 casos. Destes, 104 -foram submetidos a estudo ci-
neangiocoronariográ-f i co, havendoé9 casos (3,4%) com lesão corona-
riana s i gni-f i cat i va , seguidos por 8 a 10 anos, todos eles com 
progressão da enfermidade. Chegou-se a conclusão, assim, de que a 
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isquemia miocárdica silenciosa não é uma entidade benigna e re-
quer acompanhamento constante. 
Espasmo coronariano ocorreu em 1 paciente de nosso grupo, 
sendo interpretado como decorrente da presença do catéter na ar— 
téria coronária direita, com remissão espontânea quando da repe-
tição do arteriograma ao -final do exame, -fato registrado na 1 i te-
ratura • • 've . 
Em nossa série observamos 7 casos com alterações miocárdi-
cas interpretadas como hipocinesia difusa, interrogando-se a pos-
sibilidade de miocardiopatia. Na história clínica e ao exame fí-
sico, porém, nada havia que nos induzisse a este diagnóstico. 
Análise da progressão do contraste angiográfico nas arté-
rias coronárias foi verificada em todos os casos e afastou-se a 
possibilidade do chamado fluxo lento coronariano como determinan-
te desta anormalidade de contração, ficando-se com o diagnóstico 
de comprometimento mórbido miocárdico de causa a esclarecer ' 
*<s. ieB( talvez vinculado à perturbação da pequena circula-
ção . 
A interpretação dos registros cineangiocoronariográficos 
foi feita por dois médicos do Serviço de Hemodirvâmica do Hospital 
de Clinicas, e não se observou var i abi 1 i dade na análise 33 ̂ . 
Na análise dos fatores de risco dos motoristas com lesão 
coronariana, observamos que um deles, que tinha obstrução de 50% 
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na artéria coronária direita e espasmo coronariana apresentava os 
seguintes achados, redução do HDL-colesterol, era ex-fumante, ti-
nha "stress" moderado, personalidade tipo A e vida sedentária. 0 
outro paciente, com lesão severa da artéria descendente anterior, 
inclusive sendo submetida a angioplastia coronária, portava ele-
vada carga de risco, com dislipidemia (elevação do colesterol e 
triglicerídeos, redução do HDL-colesterol), hipertensão arterial 
leve e sedentarismo. Assim, nos pacientes totalmente assintomáti-
cos mas que apresentam -fatores de risco para doença arterial co-
ronária, o diagnóstico continua a ser di-ficil, pois ainda convi-
vemos com uma medicina mais curativa que preventiva. Cabe, então, 
ao cardiologista o acompanhamento clínico cuidadoso de seu pa-
ciente e a realização de exames mais acuradas para a detecção 




1 - Na amostra estudada, embora com total ausência de sin-
tomatologia, constata-se presença expressiva de alte-
rações cardiovasculares, como hipertensão arterial, 
dislipidemia, disfunções miocárdicas e coronariopatia. 
£ - Nos indivíduos assintomáticos para doença arterial co-
ronária a prevalência de isquemia miocárdica silencio-
sa é baixa, porém, pela severidade das conseqüências 
que ela pode acarretar, justifica-se sua investigação. 
3 - Os exames bioquímicos mostram-se anormais em parcela 
significativa de indivíduos assintomáticos, e se judi-
ciosamente i nterpretados podem auxiliar a orientação, 
terapêutica no tocante à prevenção da aterosclerose. 
4 - No eletrocardiograma, as alterações da repolarização 
ventricular e a extrassistolia ventricular falham na 
correlação com outros métodos complementares mais es-
pecí f i cos. 
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5 - 0 teste ergométrico em uma população assintomática, 
com baixa probabilidade de cardiopatia isquêmica pré-
teste, apresenta uma especificidade baixa. Porém, o 
método mostra-se capaz de detectar doença coronária 
severa insuspeitada e disfunções miocárdicas que tam-
bém podem justificar isquemia na ausência de lesões 
das grandes artérias coronárias epicárdicas. 
6 - A monitorização eletrocardiográfica contínua nesta 
amostra relativamente pequena de indivíduos assintomá-
ticos, revela-se de pouca valia na identificação de 
isquemia miocárdica silenciosa. 
7 - A cineangiocoronariografia, apesar de suas necessárias 
limitações, apresenta-se cama recurso ideal no reco-
nhecimento da doença coronária aterosc1erótica. 
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